Bisa 第 4 期 昆虫 学 R Vol. 13, No. 4 


1964 年 7 月 ACTA ENTOMOLOGICA SINICA July, 1964 





有 机 磷 杀 虫 剂 使 家 蝇 中 毒 后 
对 酯 酶 的 抑制 作用 
Hak BARA KAR BEE 
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”摘要 ASHAT RR. KA HM TOCP 等 三 种 邯 剂 对 家 蝇 胆 碱 酯 酶 与 脂 族 酯 酶 的 体内 抑制 与 中 少 
TER CEMA, ROR, ALERT) LDso。 剂 黄 处 理 后 观察 其 在 不 同时 间 内 的 中 漆 症 状 , 基 
用 Warburg 测 压 法 分 别 在 不 同时 间 内 测定 家 蝇头 部 和 胸 腹 部 胆 碱 酷 酶 和 脂 族 酯 酶 的 抑制 情况 。 MEHER 
RU: 无 偷 头 部 和 胸 腹部 胆 碱 酯 酶 的 抑制 程度 都 与 中 毒 症状 密切 相关 。 当 家 蝇 中 毒 倒伏 时 胆 碱 酯 酶 的 活性 
最 低 。 脂 挨 酷 酶 的 抑制 作用 与 中 毒 症状 虽 有 一 定 的 关系 ,但 是 单独 抑制 脂 族 酷 栈 不 表现 出 任何 症状 。 因 此 ， 
可 以 认为 有 机 磷 杀 虫 剂 的 主要 中 毒 作用 是 抑制 胆 碱 酯 酶 ,虽然 也 可 能 是 两 种 酶 同时 受 抑制 的 作用 。 
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APLAR BF OE APL aA A ee aE ail 7 PRA BS AB p BE BR CChad- 
wick & Hill 1947; Metcalf & March 1949; Chamberlain & Hoskins 1951; Metcalf, Fukuto, 
and March 1958; Smallman, 1958, 1959; Smallman & Fischer 1958; Colhoun 1958, 1959; 
Stegwee 1960; O’Brien 1961), 然而 也 有 一 些 人 认为 除 胆 碱 酯 酶 以 外 的 其 他 酯 酶 在 有 机 
磷 杀 贝 剂 的 中 毒 过 程 中 起 着 很 重要 的 作用 (Lord & Potter 1950, 1951, 1954; Potter et al. 
1957; Hopf 1952, 1954; Hopf & Tayler 1958; Asperen 1957, 1958, 1960)。 Asperen 
(1958) 用 底 物 保护 酶 的 方法 发 现 , RAK DDVP 处 理 后 中 毒 击 个 时 只 有 27% 的 胆 碱 酯 
BBA Hil , TT AS EBSA BEIT HSA 83%, 1960 Æ Asperen FANART PL BEEK h Hl DETR 
诈 明 了 ,家 蝇 在 中 毒 伏 倒 时 , AERA NERS H til BW 27—51 % ,而 脂 族 酯 酶 的 抑制 为 75 一 95 狗 。 
因而 他 截 为 脂 族 酷 酶 对 有 机 磷 杀 虫 剂 的 作用 机 制 是 具有 重要 的 作用 ， 并 识 为 胸 腹 部 的 酯 
酶 是 起 主要 作用 的 ,因为 去 头 的 家 曝 在 中 毒 后 ,也 出 现 典 型 的 中 毒 症状 。 O’Brien (1961) 
也 和 全 指出 ，Mengle 和 Casida (1960) 发 更 一 些 抗 胆 碱 酯 酶 剂 对 于 正常 的 与 去 头 的 家 晶 
的 LD 没有 明显 的 差异 ,因而 对 家 蝇头 部 胆 碱 酷 酶 的 抑制 作用 在 中 毒 过 程 中 的 重要 性 是 
值得 怀疑 的 。 
本 试验 的 目的 是 以 对 家 蝇 有 不 同 毒 杀 效 力 的 有 机 磁 杀 虫 剂 ， 在 不 同 的 处 理 时 间 后 分 
别 测 定 其 头 部 和 胸 腹部 酯 酶 的 抑制 情况 ,以 了 解 其 中 毒 症状 与 不 同 酯 酶 抑制 的 相互 关系 ， 
从 而 进一步 关 明 有 机 磷 杀 虫 剂 的 毒 杀 作 用 机 制 。 


二 、 材料 及 方法 
试验 所 用 家 蝇 (Musca domestica L.) 是 选用 狼 化 后 一 天 的 峻 虫 , REA SMES 
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品系 。 

杀 虫 基 剂 ” 敌 百 虫 系 西 德 拜 耳 项 厂 生 产 供 试验 用 纯化 合 物 ; 乐 果 系 天 津 农药 三 生 产 
供 试 验 纯 品 ; 三 邻 甲 葵 基 磷酸 酯 CTOCP) 是 根据 Rapp (1884) 的 方法 用 磷 甲 酚 和 三 所 
氧 磷 反 应 制备 的 ,沸点 85°C/3 EKRAR, HÆR N23 1.4580。 

作用 底 物 “氢化 乙酰 胆 碱 系 德 国 E. Merck Wit; J BH HEE AEE Chemapol 出 
品 ;乙酸 葵 酯 和 了 丁 酸 甲 酯 系 上 海 化 学 试剂 公司 生产 。 

试验 时 先 将 家 蝇 分 组 , 用 Alga 微量 注射 器 将 预先 测定 好 的 各 种 藉 剂 LD 剂量 的 两 
AAT 1 AFT OTE RARER AY, FIFE 10、20、40、80、160、320、640 及 1280 Bh 
hy SEER SR ERE BAe; FOG RAR SA Ie A Soke OR 
(AFR C — 20°C eH, DME IER Fl MERU TE BR RIN BEST PE FB CAR A IR TE 一 20°C 保存 
24 小 时 与 当时 进行 酶 活性 的 测定 所 得 结果 完全 一 致 ), 并 在 24 小 时 内 分 别 测定 家 蝇头 部 
及 胸 腹 部 酯 酶 的 活性 。 

酯 酶 活性 的 测定 是 用 Warburg 测 压 法 进行 , 大 用 Asperen (1958) 的 “保护 方法 将 
组 猎 与 冰冷 的 底 物 一 起 在 玻璃 匀 浆 器 中 研磨 ， 然 后 吸 滤 除 去 歼 湾 。 吸 取 BRAE 
手中 , 通 5% CO, 及 95% Na 的 混合 气体 后 放 在 37% (AK PAPE 10 分 钟 后 开始 计 
录 , 根 据 30 分 钟 内 释放 的 CO; 体 积 计算 抑制 百分率 。 每 一 处 理 在 不 同日 期 内 重复 3 Ko 

脂 族 酯 酶 的 活性 在 高 温和 碱 性 溶液 中 很 容易 损失 (Asperen 1959)， 所 以 在 测定 脂 族 
酯 酶 的 活性 时 是 在 27°C 中 进行 ,所 用 底 物 丁 酸 甲 酯 和 三 丁 酸 甘油 酯 是 用 0.15M 的 氢化 钠 
溶液 配制 , 在 测定 时 将 匀 浆 波 2.5 SHAR NP RBS, 另 在 侧 管 中 加 入 0.5 毫升 
的 0.15 M REAM, 通气 及 在 水 浴 中 平衡 后 ， 将 侧 管 中 的 碳酸 氨 钠 溶液 倾 人 反应 振 
中 与 色 浆 液 混合 后 开始 记录 。 

底 物 氢化 乙酰 胆 碱 的 最 后 浓度 为 0.01 M, ERARE (NaHCO; 0.025 M; 
MgCl, 0.04M; 及 NaCl 0.15 M) 配制 。 乙酸 葵 酯 、 丁 酸 甲 酯 和 三 丁 酸 甘油 酯 的 浓度 均 
为 0.02 M。 此 三 种 化 合 物 在 配制 时 加 入 19 的 乳化 剂 〈Tween-80) 作成 乳剂 使 用 。 


=. RB ite 

试验 所 用 三 种 莉 剂 中 ， 乐 果 是 对 家 蝇 具 有 高 毒 效 的 项 剂 ， 七 对 家 蝇 的 LD» A 0.02 
微克 /家 蝇 , 家 蝇 经 处 理 后 80 分 钟 就 开始 出 现 中 毒 症状 , 部 分 家 量 才 更 极度 兴奋 ; 160 分 
Gh AT 40% PRR, 其 余 仍 呈现 兴奋 状态 ; 320 AAA 74% 倒伏 , 但 是 还 没有 发 现 
死亡 情况 ;640 分 钟 时 有 32% RRAC, 48% LBA, 20% 为 正常 状态 ,1280 BH 
， 时 有 56% 死 亡 , 29% 草 迷 和 15% 正 常 。 敌 百 虫 对 家 蝇 的 毒 效 比 乐 果 低 得 多 ，LDs 为 1.0 
微克 /家 蝇 ， 中 毒 症状 亦 比 乐 果 出 现 的 迟缓 ， 160 分 钙 才 开始 有 部 分 家 蜡 呈 现 兴 大 状态 ; 
320 分 钟 时 只 有 30% 倒 伏 ;640 ASIN A 64%% 倒 伏 ,但 是 还 没有 出 现 死亡 情况 ; 1280 ASR 
时 死亡 47 % , 27 % ZERRE. TOCP 对 家 蝇 几 平 没有 什么 毒 杀 效果 ,每 头 家 蜡 用 渔 加 处 
理 200 微克 的 藉 量 ,24 小 时 后 也 只 有 20 多 的 死亡 。 本 试验 所 用 的 剂量 为 100 微克 /家 蝇 ， 
处 理 后 在 整个 试验 期 间 (1280 分 全 内 ) 几 乎 看 不 出 有 什么 中 毒 症状 , 仅 在 最 后 有 极 少 数 ( 狗 
5% ) 的 家 晶 赫 迷 , 但 未 有 发 现 死 亡 情 驶 。 

各 种 莉 剂 对 家 晶体 内 酯 酶 的 抑制 作用 , 在 处 理 320 分 钟 以 前 的 材料 , 当日 进行 测定 ， 
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640 及 1280 分 钟 的 材料 ,次 日 进行 。 为 了 试验 简便 起 见 ,没有 将 不 同 中 毒 症状 的 家 蝇 即 正 
Th, MARRERO SE AEA 640 分 全 已 有 一 部 分 家 蝇 死 亡 ， 而 大 部 分 
呈现 和 异 迷 状态 因此 全 部 选用 展 迷 的 家 蝇 为 材料 。 而 1280 分 但 则 选用 恢复 正常 的 家 蝇 作 
材料 进行 酶 活性 的 调 定 。 三 种 熙 剂 处 理 后 不 同时 期 内 头 部 和 胸 腹 部 的 体内 酯 酶 抑制 情况 
见 下 图 。 


10 20 40 80 160 320 640 1280 20 40 80 160 320 640 1280 
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处 理 后 时 间 ( 分 钟 ) . 
LDso 剂量 处 理 后 家 晶体 内 酯 酶 彼 抑 制 百 分 率 (92) 

各 种 病 剂 LDso 剂量 处 理 后 家 晶体 内 酯 酶 抑制 情况 。 

1. 奈 果 处 理 后 家 蝇头 部 酯 槛 的 抑制 ; 2. 乐 果 处 理 后 家 晶 胸 腹部 酯 酶 的 抑制 ; 3. 敌 育 虫 处 理 后 头 部 
酯 酶 的 抑制 ; 4. 敌 百 虫 处 理 后 胸 腹部 酯 酶 的 抑制 ; 5. TOCP 处 理 后 头 部 酯 酶 的 招 测 ; 6.TOCP 处 理 
后 有 网 腹 部 酯 梅 的 抑制 。 

x x 乙酰胆碱 ; 一， 一 Ze RRR; m-a 丁 酸 甲 酯 ; a---a 三 丁 酸 甘油 酯 ; 

征象 : N= 正当 ; H 二 兴奋; 了 二 倒伏。 


三 种 贰 剂 对 家 蝇头 部 和 胸 腹 部 不 同 酯 酶 抑制 程度 上 虽 有 差别 ， 但 是 抑制 趋势 基本 上 
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是 一 致 的 ,其 中 差别 比较 明显 的 是 在 胸 腹 部 乙酸 某 酯 水 解 的 抑制 要 比 在 头 部 快 得 多 。 

从 图 中 可 以 明显 地 看 出 家 如 对 有 机 磷酸 酯 的 中 毒 症 状 和 家 蝇 体 内 胆 碱 醋 酶 的 抑制 作 
用 关系 蒋 为 密切 。 乐 果 对 家 蝇 的 毒 杀 作 用 速率 雯 快 ， 而 对 胆 碱 酯 酶 的 抑制 作用 曲线 上 升 
也 更 快 。 处 理 后 80 分 钟 家 蝇 呈 现 兴 在 状态 时 ， 头 部 胆 碱 酯 酶 的 抑制 达 60%， 胸 腹部 达 
58% 9 160 分 人 钙 家 蝇 倒 伏 时 头 部 抑制 达 75% , AGAR 72%, RA RTRAMBAE 
FASE AE BORA BRE, 而 胆 碱 酯 酶 的 抑制 作用 曲线 上 升 出 较 平 坦 ，80 BRIN AR SRE 
状 产生 。 头 部 胆 碱 醋 酶 的 抑制 物 35%, 胸 腹 部 徇 有 25%; 160 BHP RADA Be, KES 
制 达 48 多， 胸 腹 部 42 多; 320 分 钟 家 蝇 倒 伏 时 ,， 头 部 抑制 达 60%, 胸 腹 部 68%, 三 邻 甲 
共 基 磷 栈 酯 对 家 蝇 几 乎 洛 有 毒 杀 效 力 , 同 时 也 看 不 出 有 中 毒 症状 , 而 头 部 月 碱 酯 酶 完全 没 
有 抑制 ， 胸 腹部 在 整个 试验 过 程 中 抑制 很 低 (的 8 匈 )。 由 此 可 以 看 出 有 机 碰 系 虫 剂 对 昆 
虫 胆 碱 酯 酶 的 抑制 作用 是 表明 使 昆虫 中 毒 的 重要 因素 之 一 。 

乙酸 沫 酯 能 被 胆 碱 酯 酶 和 脂 族 酯 酶 所 水 解 ， 而 在 家 蝇 整 体 匀 奖 小 中 主要 是 脂 族 酯 酶 
水 解 (Asperen 1959), 根据 我 们 的 试验 乙酸 共 酯 同样 也 能 被 胆 碱 酿 酶 和 脂 族 酯 酶 所 水 
和 解 。 乙 酸 苹 柄 的 化 学 千 构 和 乙酸 葵 酯 相似 ， 只 是 在 乙酸 与 茶 环 之 间 多 一 个 一 CH: 一 碳 链 。 
它 对 胆 碱 醋 酶 的 杀 和 力 似乎 要 上 比 乙酸 茶 酯 强 ,在 家 晶 整 体 匀 浆 波 中 ,用 乙酸 从 酯 作 底 物 加 
入 毒 局 豆 碱 107M 作 抑 制剂 时 , 酶 活性 被 抑制 85.2% ,而 以 乙酸 茶 醋 作 底 物 毒 局 豆 碱 只 抑 
制 活性 33.6%。 因 而 乙酸 茶 酯 恰好 与 乙酸 蔡 酯 相反 ,主要 是 由 胆 碱 醋 酶 所 水 解 。 此 外 从 图 
中 可 以 看 出 家 蝇头 部 乙酸 荣 酯 的 水 解 抑制 曲线 和 胆 碱 酯 酶 的 抑制 曲线 果 势 是 一 致 的 ， 这 
可 能 是 由 于 家 蝇 体 内 的 胆 碱 酷 酶 大 部 分 集中 在 头 部 , 绝 占 家 蝇 胆 碱 醋 醇 总 量 的 70% CAs- 
peren, 1959) 所 和 致 。 但 在 胸 腹 部 乙酸 某 酯 的 水 解 抑制 曲线 和 胆 碱 酯 酶 的 抑制 曲线 有 了 明显 
的 盖 别 。 抑 制 水 解 乙 酸 葵 酯 的 速率 比 胆 碱 酯 酶 快 ,特别 是 在 敌 百 虫 处 理 后 10 SOREN 
50 狗 破 抑 制 。 TOCP 评 很 明显 ,在 处 理 后 40 分 人 钙 胆 碱 酯 酶 完全 没有 抑制 ,后 来 也 抑制 很 
少 , 而 乙酸 蕉 酯 的 水 解 在 10 分 钟 时 就 有 12 狗 被 抑制 , 同时 整个 试验 期 间 都 保持 稳定 。 头 
部 和 胸 腹部 产生 这 种 差别 的 原因 ,可 能 是 由 于 昆虫 胸 腹 部 包括 的 酶 体系 比较 复杂 ,其 中 有 
胆 碱 酯 酶 、 脂 族 酯 酶 和 范 族 酯 酶 等 (Metcalf 1956; Asperen 1958 和 Stegwee 1960), 在 
各 种 酶 体系 之 间 可 能 存在 着 互相 制 狗 的 结果 。 

了 丁 酸 甲 酯 和 三 丁 酸 甘油 酯 都 能 被 脂 族 醚 酶 所 水 解 ， 然 而 已 经 起 明 脂 族 栈 酶 不 是 单一 
的 一 种 酶 , 丁 酸 甲 酯 和 三 丁 酸 甘油 酯 显然 是 由 不 同 的 脂 族 酯 酶 所 水 解 (O’Brein 1961)。 由 
上 图 1 一 4 47 SUB BK T BERG FB ao Ne ERROR 毒 症 状 
之 间 似 平 有 一 定 的 关系 , 随 着 家 蝇 中 毒 程度 的 加 深 , 脂 族 酯 酶 抑制 的 程度 也 水 渐 加 强 。 然 
而 用 TOCP 处 理 的 家 蝇 , 脂 族 酯 酶 亦 有 很 大 程度 的 抑制 , 如 在 胸 腹 部 水 解 丁 酸 甲 酯 的 酶 
的 抑制 甚至 高 达 89 多 ,而 水 解 三 丁 酸 甘 油 酯 的 酶 也 达 83% , 但 是 却 没 有 呈现 出 中 毒 的 症 
状 。 这 发 明 虽 然 家 蝇 中 毒 和 脂 族 酯 酶 的 抑制 有 一 定 的 关系 。 PERSIE PRS NRE A E 
4a LAE Hl SEAR EE ASR 

h bR AR BSB AC REAR, Fey FE SK PAS Be eg SS A SS BM HH BEA 
族 酯 酶 高 ,例如 用 乐 果 处 理 后 中 毒 倒 HRAM, 头 部 胆 碱 酯 酶 彼 抑 制 75 狗 ; AIBN 72% ; 
而 脂 族 酯 酶 的 抑制 分 别 为 65% 及 45%, 345 Asperen (1960), Fl O’Brien (1961) 所 得 
fEREAR— EM 0 他 们 就 为 有 机 栅 条 由 剂 使 家 电 中 毒 轩 蚂 伏 时 ， 脂 族 酯 酶 的 帘 抑 制 常 常 是 
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大 于 胆 碱 酯 酶 。 此 外 , 在 本 试验 中 调 得 中 毒 后 家 蝇 胆 碱 酯 酶 的 抑制 , Foe EK eg AS 
都 达到 75 一 85 为 之 间 , 这 与 Mengle 和 Casida (1958) 的 结果 很 相似 。 但 O’Brien (1961) 
PAA Mengle 和 Casida 测定 的 缚 果 是 由 于 未 用 “保护 方法 "以致 所 得 的 抑制 千 果 偏 高 ,但 
是 Mengle 和 O’Brien (1960) 人 鲁 经 试验 证 明 “ 保 护 方 法 "和 一 般 的 “标准 方法 ”所 得 结果 
设 有 差别 ， 而 我 们 用 保护 方法 也 得 到 与 Mengle 及 Casida 相似 的 结果 。 这 些 事实 也 议 
崩 了 有 机 磷 杀 虫 剂 使 家 晶 中 毒 倒伏 ， 仍 然 主 要 是 由 于 胆 碱 醋 酶 彼 抑制 的 影响 。 如 果 象 
O’Brien (1961) 所 指出 的 ,可 能 是 由 于 脂 族 酯 酶 被 抑制 , BAHAR TOCP 处 理 后 头 部 
间 族 酯 酶 被 抑制 达 67 免 , 胸 腹 部 达 90 % ,而 仍然 总 有 中 毒 症状 产生 这 一 事实 情况 ,就 很 难 
解释 。 

众所周知 , 胆 碱 酷 酶 和 神经 传导 有 不 可 分 割 的 关系 , 当 胆 碱 酯 酶 受到 抑制 时 , 和 神经 传 
导 也 受到 影响 CNachmanson & Wilson 1951), Wilson 和 Cohen (1953) 全 你 证 月 当 胆 
碱 酯 酶 彼 DFP 抑制 达 80 色 时 ,神经 传导 整个 受到 阻碍 。 Colhoun (1959) 佛经 发 现在 昆 
虫 祥 经 系统 中 梢 和 络 区 和 非 梢 络 区 都 有 胆 碱 酯 酶 存在 ， 只 有 在 梢 络 和 肌肉 神经 交接 处 的 胆 
碱 醋 酶 才 有 正常 的 功能 , 当 测 定 全 部 胆 碱 酯 栈 的 抑制 时 ,包括 了 起 作用 的 和 不 起 作用 的 胆 
碱 酯 酶 , 写 个 的 抑制 速率 是 会 有 差别 的 , 霸 寺 为 在 梢 和 络 区 胆 碱 酯 酶 的 抑制 程度 比 全 部 胆 碱 
本 路 的 抑制 程度 要 高 ,因而 有 机 磷 杀 虫 剂 中毒 后 的 家 蝇 的 胆 碱 酯 酶 被 抑制 程度 低 于 80 杀 ， 
就 可 以 使 家 蝇 中 毒 倒伏 (Stegwee 1960)。 本 试验 的 结果 表明 家 蝇 中 毒 倒伏 时 ， 胆 碱 醋 酶 
拍 制 程度 ,无 花 是 乐 果 还 是 敌 百 虫 ,或 无 葵 是 头 部 还 是 胸 腹 部 都 在 60—75 % ZA, 因此 可 
以 遍 为 乐 果 和 敌 百 虫 使 家 蝇 中 毒 倒伏, 主要 是 由 于 胆 碱 醋 酶 被 抑制 所 和 致 。 

综 上 所 述 的 结果 ,可 以 初步 得 出 以 下 的 结论 : 

1) 有 机 磷 条 虫 剂 使 家 蝇 中 毒 程度 和 家 晶体 内 酯 酶 的 被 抑制 有 正 相关 。 

2) 有 机 磷 杀 虫 剂 使 家 蝇 中 毒 所 产生 的 倒伏 和 死亡 现象 是 由 于 家 蝇 体 内 胆 碱 酯 酶 和 
族 酯 酶 税 抑 制 所 产生 的 综合 千 果 ,但 是 其 中 以 胆 碱 醋 酶 的 被 抑 制 为 本 要 因素 。 

3) 家 蝇 体 内 脂 族 酯 酶 的 帘 换 制 虽 然 对 家 蜡 中 毒 现象 有 一 定 的 关系 ,但 是 仅仅 脂 族 醋 
RELI il, BE EDN ics 90% 出 不 产生 中 毒 现象 。 
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The present paper is a study of the correlation between esterase inhibition and. 
house-fly poisoning by Rogor, Dipterex and TOCP (tri-o-cresyl phosphate). One-day-old 
house-flies were used as testing material. After treatment by topical application with the 
LD; doses of these insecticides to the tip of the abdomen, the symptoms of the house- 
flies were observed and the in vivo inhibitions of cholinesterase and ali-esterase within 
fly-heads and trunks were determined by Warburg method. The substrate protection 
technique was employed. 

The results showed that the inhibition of cholinesterase, whether in fly-heads or in 
trunks, was closely related to the symptoms induced by these toxicants and the activity of 
cholinesterase reached to the minimum after the flies were knocked down. The inhibi- 
tion of ali-esterase was also related to the symptoms but symptoms did not appear when 
ali-esterase alone was inhibited (even to the extent of 90%). For the present it seems 
justifiable to conclude that the major toxic action of organophosphorus insecticides is. the 
inhibition of cholinesterase, though it is quite possible that the toxic action might be due 
to joint inhibition of both cholinesterase and ali-esterase. 


